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运动干预高血压的原理及影响研究进展
刘妍

南京体育学院，江苏南京，210014；

摘要:高血压是以体循环动脉压升高为主要表现的临床综合征，是心血管疾病的一个致命危险因素。本文通过国

内外相关研究就运动干预高血压的机制原理研究进展，探讨运动疗法不同的运动方式如有氧运动、抗阻运动、高

强度间歇运动、长期运动对血压的影响，为运动干预高血压提供理论依据指导。研究结果：1.机制层面：运动通

过调节自主神经平衡、改善血管内皮功能（增加一氧化氮生物利用度）、抑制肾素-血管紧张素系统活性、减轻

氧化应激及慢性炎症等多途径实现降压；2.运动方式差异：有氧运动可显著降低收缩压 5-8mmHg，舒张压 3-5mm

Hg，且对改善胰岛素敏感性效果显著；抗阻运动在降低动态血压及提升基础代谢率方面具有优势；高强度间歇运

动（HIIT）降压效果与中等强度持续运动相近，但时间效率更高，需关注高危人群安全性；长期（≥12 周）规

律运动可维持血压稳定并延缓靶器官损伤。研究结论：运动疗法是高血压非药物干预的核心策略，建议采用有氧

联合抗阻运动的综合方案，并根据患者个体差异调整强度与周期。未来需进一步探索运动干预的剂量-效应关系

及表观遗传等分子机制，以优化临床实践。
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前言

高血压是一种临床症状，主要特征是体循环动脉压

力升高。高血压分为原发性和继发性两种。在最新的《中

国高血压防治指南》确定高血压诊断界值仍为 140/90m

mHg，其中超过 50%的高血压患者有额外的心血管危险因

素
[1]
。高血压最常见的其它危险因素是糖尿病，是导致

心血管疾病的一个常见风险因素，大约有 15-20%的心血

管疾病患者患有糖尿病。此外，高血压患者还可能伴有

血脂和血糖代谢异常，如低密度脂蛋白胆固醇（LDL-C）

和甘油三酯水平升高，以及心脏、大脑、肾脏和视网膜

等器官的功能性或结构性损伤。超重和肥胖也是心血管

疾病的重要危险因素，大约有 40%的心血管疾病患者体

重超标。高尿酸血症和代谢综合征同样与心血管疾病的

发生有关，分别影响约 25%和 40%的心血管疾病患者。

除此之外，不健康的生活习惯，如吸烟、大量饮酒和缺

乏运动，也是心血管疾病的重要诱因。本文通过运动干

预高血压的机制原理、不同运动方式对血压的影响，来

论述运动干预高血压的研究进展。

1 运动干预高血压的原理

1.1 改善机体炎性反应

炎症中起着至关重要的作用，是在血管损伤由醛固

酮和加剧血管异常,包括内皮功能障碍、血管重建,纤维

化和氧化应激和其它表现终末器官损害与高血压相关,

其它形式的心血管疾病,糖尿病和代谢综合征。其中肥

胖症患者的肾血流量和肾小球滤过率增加。大多数其他

组织和器官的血流量在肥胖症中也会升高，从而增加静

脉回流和心输出量。随着内脏、肾周和肾窦脂肪的积聚

和腹内压的增加，肾脏受到压迫，进一步增加钠重吸收

和血压
[2]
。过度的脂肪细胞肥大会导致巨噬细胞的活化、

巨噬细胞的浸润和促炎细胞因子的分泌，从而对全身的

肾功能和血管功能产生不利影响
[3]
。细胞因子和趋化因

子表达的增加会导致血管细胞的收缩力和增殖过度。MI

F 是一种关键的上游炎症介质，具有多效性作用，部分

原因是它与CD74 的细胞外结构域结合。在内皮细胞中，

MIF-CD74相互作用可导致 Src 家族激酶、MAPK/ERK、P

I3K/Akt和 NF-kB 通路的激活，并通过升高的 BCL2和 B

CL-xL以及抑制血压的升高
[4]
。许多研究表明，HIV 感染

者（PLWH）患者高血压的危险因素包括不健康的生活习

惯、高体重指数（BMI）、高脂血症、ART 的不良反应、

CD4 细胞计数和CD4/CD8 比值
[5]
。

1.2 诱导激活氧化应激反应

在心血管系统中，ROS 对内皮功能和血管张力的调

节具有重要作用，并且在炎症、细胞肥大、增殖、凋亡、
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细胞迁移、纤维化和血管生成等病理生理过程中发挥作

用。氧化还原敏感转录因子核因子 E2 相关因子 2（Nrf

2）是 II期抗氧化酶的主要调节因子，可防止氧化应激

和炎症。Nrf2是一种碱性亮氨酸拉链结构的转录因子，

它通过激活第二阶段抗氧化酶的基因表达来维持细胞

内的氧化还原平衡。在正常生理状态下，Nrf2 的活性受

到 Kelch 样 ECH 相关蛋白 1（Keap1）的抑制，Keap1 是

一种促进 Nrf2 蛋白降解的分子
[6]
。在应激下，Kelch 样

ECH 相关蛋白 1/Nrf2复合物的构象发生变化，导致 Nrf

2 蛋白的核易位，它与小肌肉腱膜性纤维肉瘤蛋白异二

聚化。该复合体能够与抗氧化应激元件（ARE）序列相

结合，在细胞保护机制中，ARE 的激活对于一系列关键

基因的表达至关重要。包括血红素加氧酶-1、NAD(P)H

醌氧化还原酶-1、谷胱甘肽 S-转移酶-1 和超氧化物歧

化酶，在 ARE 的引导下被启动并表达。它们的激活作用

显著，能够增强细胞对氧化损伤和炎症的抵御能力，从

而保护细胞免受潜在伤害
[7]
。

1.3 改善活性分子的分泌

研究表明，运动能够降低导致血压升高的激素，如

儿茶酚胺和 5-羟色胺的水平。其中胰岛素抵抗通过多种

机制促进高血压的发生，包括增加肾脏对钠的重吸收、

促进血管平滑肌细胞的增殖、激活肾素-血管紧张素-醛

固酮系统以及增强交感神经系统的活性。胰岛素抵抗可

抑制骨骼肌细胞摄取葡萄糖，引起肌肉收缩功能障碍
[8]
。

另一方面临床和实验研究都强调，血管紧张素 II（Ang

II）有助于包括高血压和心衰在内的主要类型的心血管

疾病的发展。Ang II 诱导的高血压对大血管和微血管内

皮细胞活化以及心脏功能的有害影响。Ang II 的许多病

理生理作用是通过激活血管紧张素 1型受体（AT1R）介

导的，通过激活 NADPH 氧化酶刺激活性氧（ROS）的产

生，并因此诱导内皮功能障碍、血管纤维化，炎症和钙

化，心功能不全和重塑，以及动脉粥样硬化病变的进展
[9]
。另一方面内皮细胞积极和反应性地参与止血以及免

疫和炎症反应。它们通过产生一氧化氮、内皮素和前列

腺素来调节血管张力，并参与动脉粥样硬化。

2 不同运动方式对血压的影响

2.1 有氧运动对血压的影响

有氧运动，是指主要以有氧代谢提供运动中所需能

量的运动方式。常见的运动形式有健步走、慢跑、骑自

行车、广场舞、太极拳和游泳等。其中运动锻炼后，血

压下降，这种下降持续长达 24 小时，这称为运动后低

血压。通过定期运动锻炼，血压总体可降低 5mmHg。如

收缩压降低5mmHg，冠心病死亡率降低 9%，卒中死亡率

降低14%，全因死亡率降低 7%
[10]
。研究显示，进行有氧

运动能够显著降低血压，其中安静状态下收缩压可降低

约 2%，而舒张压则降低约 1%。这种降压效果在运动训

练持续 10 周之后尤为明显，并且血压的降低并不依赖

于运动的强度或每周的运动次数
[11]

。经过 12 周的有氧

运动干预，高血压患者的血压出现了显著的下降，进一

步的研究还发现，当运动训练持续至 36 周时，患者的

血压能够稳定在一个较低的水平。运动诱导的血管适应，

主要是导致内皮依赖性血管舒张增加，每周进行 3次、

持续30-40分钟的中等强度训练可能更有利于改善高血

压患者的内皮功能，有氧训练强度的绝对（2-MET）或

相对（10%）增加，内皮功能就会改善近 1%，不会受到

训练量的影响。

2.2 抗阻运动对血压的影响

定期进行抗阻运动会使肌肉力量增加、肌肉耐力和

爆发力。最近的研究已经开始结合使用有氧运动和阻力

运动来确定是否存在累加益处，其中观察到血压降低 3

mmHg。抗阻训练可使收缩压/舒张压临床血压分别降低 3.

2 和 3.5mmHg，只有三项研究在高血压受试者中调查了

这个问题，其中只有一项研究显示舒张压显着降低
[12]
。

抗阻训练有助于调整自主神经系统的功能，改善其紊乱

状态。自主神经系统功能的调节通过血压的波动来体现，

当其功能失调时，可能会导致外周血管阻力的急剧增加，

进而引发血压升高。通过抗阻训练，可以减少血压的波

动性，增强心脏和血管的交感神经调节，减轻外周血管

的交感神经活动，降低血管的外周阻力，从而达到降低

血压的效果
[13]
。抗阻运动对高血压的影响，也可能受到

训练量和参与者特征的影响。对于老年人来说，每周2

至 3次的频率、60至 80%的 1RM 强度（最多重复一次）、

2 至 3 组的剂量和 10 至 12 次重复，每次练习 8 至 10

次可能是最有利的RT 组织获得慢性血压益处。

2.3 高强间歇训练对血压的影响

高强度间歇训练 (HIIT,High-Intensity Interva

l Training)，是一种重复进行高强度训练且在训练之

间设置短暂休息的训练方法。HIIT涉及高强度重复性运
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动和间歇恢复，通常包括基于跑步或自行车骑行的运动

模式，并且是用于产生心肺、代谢和神经肌肉适应的有

效运动方案。HIIT 包括交替进行短时间的高强度运动与

恢复期或轻度运动。对运动员和普通人群，增加运动强

度会放大训练刺激和相关适应，例如 VO2 最大值、无氧

阈值、每搏输出量和表现
[14]
。研究指出，为期四周的 H

IIT 对中老年原发性高血压患者以及血压正常人群在进

行握力运动时的交感神经缩血管反应具有降低作用，并

能提升他们的功能性副交感神经能力。但这种训练对安

静状态下的交感神经缩血管反应没有显著影响
[15]
。在大

鼠模型中，经过 8 周的 HIIT 显示出能够改善自发性高

血压大鼠的肾脏纤维化状况，这主要是通过减轻炎症反

应和抑制胶原合成代谢来实现的。胶原分解代谢的通路

同样受到抑制，但在此过程中并未观察到肾功能有显著

的改变
[16]
。Ciolac 等人的 meta 分析对比了高血压患者

不同运动方式的效果，结果显示 HIIT 在提升心血管适

能、内皮功能、胰岛素敏感性、调节交感神经活性以及

减少血管硬度等方面均表现出优于传统有氧运动的显

著效果
[17]
。

2.4 长期运动对血压的影响

有规律的运动可改善心血管风险状况，减少交感神

经刺激、肾素-血管紧张素过度激活和血压，并可能逆

转高血压后的心室重塑。长期运动通过改变交感神经/

副交感神经平衡（降低高频功率）和心室不应期来预防

室性心律失常。运动后心肌交感神经受体（α-1肾上腺

素能受体）的数量及其信号传导功能得到改善。在长期

运动中，控制运动强度至关重要。当人体进行超出自身

承受能力的运动时当人体进行超出其承受能力的运动

时，肌肉内的神经递质受体数量会上升，进而对神经末

梢产生正反馈作用，导致交感神经系统异常兴奋。这种

异常兴奋状态会促使身体释放大量去甲肾上腺素等神

经递质，从而显著增强心脏每搏输出量和动脉阻力。同

时肾素-血管紧张素-醛固酮系统的过度激活也是一个

关键因素，它会导致动脉平滑肌收缩并增加血容量，这

些综合作用最终可能诱发高血压
[18]
。在进行长期运动时，

通过心率的控制，来对运动负荷进行把控，注意个体差

异，在长期的运动训练中，要格外注意运动负荷的控制。

3 小结与展望

高血压是一种多因素发病机制的疾病，受多种因素

的影响，治疗方法也很多。运动疗法是治疗高血压不可

或缺的手段之一，它不仅能够减轻高血压的症状，还有

助于避免降压药物可能带来的副作用，同时促进整体健

康水平的提升。本文综述了有氧运动、抗阻运动、高强

度间歇训练和长期运动对高血压的影响。在进行运动干

预的过程中，选择合理的运动类型、运动强度、运动时

间、运动频率都会对高血压产生影响。关于运动干预高

血压的机制原理和运动干预独立降低高血压的机制还

需要进一步的研究。
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